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ВЛИЯНИЕ АНЕМИИ НА ТЕЧЕНИЕ РАННЕГО ПОСЛЕОПЕРАЦИОН-
НОГО ПЕРИОДА У ПАЦИЕНТОВ С СИНДРОМОМ НИЗКОГО СЕРДЕЧ-
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Периоперационная анемия у кардиохирургических пациентов является при-
чиной нарушения доставки кислорода тканям, что, в свою очередь, ведет к раз-
витию тканевой гипоксии периферических органов, вызывая их дисфункцию.
У пациентов с синдромом низкого сердечного выброса коррекция анемии —
единственный способ компенсации снижения доставки кислорода тканям.
В результате исследования у пациентов с анемией был отмечен значимый
рост развития нарушений, таких как острое повреждение почек, неврологи-
ческие, геморрагические, легочные осложнения. Компенсация гемодинамиче-
ских нарушений у пациентов с уровнем Нb >100 г/л была наиболее быстрой.
Полученные в ходе исследования результаты сопоставимы с данными ми-
ровой литературы.
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EFFECTS OF ANEMIA ON A COURSE OF EARLY POSTOPERATIVE
PERIOD IN PATIENTS WITH REDUCED HEART OUTPUT SYNDROME
AFTER CARDIAC SURGERY
Perioperative anemia in cardiac surgery patients is a cause of impaired oxygen
delivery to peripheral tissues, which subsequently leads to development of tissue
and organ hypoxia, and as logical conclusion, tissue and organ dysfunction. In pa-
tients who present signs of reduced heart output syndrome, correction of anemia is
the only way of compensation of reduced oxygen delivery to body tissues.
Results of this research indicate that patients presented with anemia had higher
rates of adverse effects, such as: acute renal injury, neurologic complications, impair-
ment of coagulation and respiratory complications. Compensation of hemodynamic
instability/impairment and patients weaning from inotropic and mechanical support of
circulation were more rapid and effective in patients with Hb levels more than 100 g/l.
This data corresponds with that of world literature.
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Вступ
Згідно з даними ВООЗ, анемією вважається зниження гемоглобіну (Нb) < 130 г/л
у чоловіків і < 120 г/л у жінок [1].
Анемія, незалежно від її виду, призводить до зменшення доставки кисню (DO2)
тканинам організму. Унаслідок цього розвиваються компенсаторні механізми у ви-
гляді тахікардії, вазодилатації, підвищення серцевого викиду (СВ), відмічається
зміщення кривої дисоціації оксигемоглобіну вправо, підвищується ступінь екстракції
кисню тканинами, збільшується синтез еритропоетину в нирках [2; 3].
Вищезазначені компенсаторні фізіологічні зміни відбуваються з метою підтримки
доставки і споживання кисню. У подальшому DO2 знижується до критичного рів-
ня, нижче якого будь-яке його зменшення  веде до розвитку гіпоксії тканин
[2; 3].
Головною метою адаптивних відповідей є запобігання ураженню органів, спри-
чиненому анемією або гіпоксією. Компенсація досягається за допомогою двох ме-
ханізмів. Перший механізм — це оптимізація доставки кисню тканинам через NO-
синтетазний шлях. Збільшення рівня NO покращує регіональну DO2 завдяки збіль-
шенню кровотоку внаслідок вазодилатації в системі мікроциркуляції. Другий ме-
ханізм — покращання резистентності клітин до гіпоксії за допомогою гіпоксія-
індукованого фактора [6].
Зниження в’язкості крові, що спостерігається при анемії, викликає зменшення
постнавантаження внаслідок вазодилатації та підвищення венозного повернення.
Загалом, що менша в’язкість крові (що менший гемоглобін), то більша величина
СВ. При низьких рівнях Нb інгібується функція тромбоцитів унаслідок зниження
продукції аденозиндифосфату (АДФ) і тромбоксану і меншій доступності Нb для
елімінації NO. У подальшому вазодилатація і знижений гематокрит механічно по-
гіршують функцію тромбоцитів, тому що кровотік зміщується до центру просвіту
судини, послаблюючи тромбоцитарно-ендотеліальні взаємодії [5; 6].
Окрім вищезазначеного, симпатична активація призводить до тахікардії та збіль-
шення скоротливості міокарда шляхом підвищення споживання кисню серцевим
м’язом. Однак симпатична активація відіграє мінімальну роль у механізмі компен-
сації з моменту досягнення нормоволемії.
Респіраторна відповідь при анемії забезпечує оптимальне насичення крові кис-
нем для максимізації його вмісту в артеріальній крові [5].
Передопераційні анемії у кардіохірургічних пацієнтів трапляються з частотою
від 16 до 54 %, тяжка анемія (Нb < 100 г/л) визначається приблизно у 5,5 % пацієн-
тів. Хворі з низьким рівнем гемоглобіну більш схильні до ішемічного ураження пе-
риферичних органів. Мультицентрове обсерваційне дослідження, виконане Kulier
et al., продемонструвало, що передопераційна анемія (Нb < 130 г/л) асоціювалася з
підвищенням частоти розвитку неврологічних, ниркових і гастроінтестинальних
ускладнень. Передопераційна анемія є незалежним фактором ризику розвитку піс-
ляопераційного делірію [17].
Ретроспективний аналіз 7759 некардіохірургічних втручань, проведений Beattie
et al., показав поширеність анемій (Нb < 120 г/л) близько 40 %, що асоціювалося зі
збільшенням летальності у 2,3 разу [7].
Регіональне обсерваційне дослідження Defoe et al. 6980 пацієнтів, яким прово-
дилось аортокоронарне шунтування (АКШ), визначило, що величина мінімально-
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го гематокриту під час штучного кровообігу (ШК) є фактором ризику підвищення
госпітальної летальності, інтра- і післяопераційного застосування внутрішньоаор-
тальної балонної контрпульсації (ВАБК) і повторних запусків апарата штучного
кровообігу [8].
Доставка кисню тканинам може бути розрахована відповідно до рівняння:
DO2 = Q · 1,34 · Hb · SaO2 · 10,
де DO2 — доставка кисню, л/хв; Q — серцевий викид; Hb — концентрація гемогло-
біну в крові; SaO2 — насичення киснем артеріальної крові; 1,34 — константа, яка
відображає здатність гемоглобіну зв’язувати О2.
Відповідно до рівняння, для компенсації DO2 необхідне збільшення серцевого
викиду і вмісту кисню в крові (СаО2 = SaO2 · Hb).
Збільшення коефіцієнта екстракції кисню (КЕО2) компенсує низьку DO2, якщо
вона знаходиться вище критичного рівня. Щойно DO2 знижується нижче критич-
ної точки, підвищення КЕО2 стає недостатнім для запобігання виникненню тканин-
ної гіпоксії. При анемії екстракція кисню в головному мозку значно зростає. Однак
підвищення екстракції кисню менш важливе в органах з вихідним високим базовим
коефіцієнтом екстракції. У нормі КЕО2 міокарда становить 70–75 %. В умовах висо-
кої екстракції кисню міокард знаходиться в зоні ризику ішемії. Пацієнти після АКШ
є найбільш чутливими до низьких рівнів Нb внаслідок обмеженого коронарного ре-
зерву. Толерантність до анемії неоднакова в різних органах. Найбільш вразливими є
головний мозок і міокард унаслідок високої фізіологічної потреби в кисні [2; 5; 6].
Пацієнти похилого віку з системним атеросклерозом, судини яких не можуть роз-
ширюватися для збільшення кровотоку при низькому вмісті кисню, зазнають найбіль-
шого ризику ушкоджень органів, індукованих анемією. Як правило, такі пацієнти
приймають β-блокатори, які також порушують компенсаторну відповідь [2; 3; 5].
Виникнення анемій у передопераційному періоді зумовлено кількома фактора-
ми: дефіцитом заліза, вітаміну В12, гемолізом, анемією хронічних захворювань, хро-
нічною постгеморагічною анемією (приховані кровотечі з шлунково-кишкового
тракту), онкологічними захворюваннями, тяжкими інфекціями, хронічною нирко-
вою недостатністю [1; 2].
Інтраопераційна втрата гемоглобіну, зумовлена процедурою ШК, є наслідком
гемодилюції при заповненні контуру, механічної травми еритроцитів, гемолізу, коа-
гулопатії. Велике значення для профілактики інтраопераційних анемій має ретель-
на хірургічна техніка, особливо при обсяжних втручаннях.
Частота виникнення інсультів та інтраопераційних інфарктів, синдрому низь-
кого серцевого викиду (СНСВ), зупинки кровообігу, гострої ниркової недостатно-
сті (ГНН), подовженої вентиляції легень, набряку легень, кровотеч і реторакото-
мій, сепсису, синдрому поліорганної недостатності значно зростає при гематокри-
ті менше 21 % під час ШК. Доведено, що найбільш безпечним мінімальним гемато-
критом під час ШК є 22–25 % [5; 6].
Аналіз протоколів трансфузійної терапії приводить до висновку:
1. При Нb < 60 г/л — трансфузії показані, за винятком «особливих» випадків.
2. При Нb < 70 г/л — трансфузія, як правило, показана.
3. При Нb 70–90 г/л — трансфузії виконуються відповідно до локальних прото-
колів і клінічної ситуації.
4. При Нв > 90 г/л — трансфузії не показані, за винятком «особливих» ви-
падків.
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Політика гемотрансфузій відрізняється серед різних країн, лікарів і наукових
товариств. Кількість пацієнтів, яким проводилася гемотрансфузія, становить від
9 до 100 % інтраопераційно і від 25 до 87 % — у післяопераційному періоді серед 70
центрів у 16 країнах. Імовірність летальності збільшується у 2,5 рази з кожним зни-
женням Нb на 10 г/л [7].
В умовах низького серцевого викиду компенсація DO2 внаслідок його збільшення
є обмеженою. Тому, згідно з даними літератури, потрібно досягати більш високих
цільових рівнів Нb (> 90, a інколи і > 100 г/л).
Еритроцитарній масі також властивий виражений гемостатичний потенціал. Згід-
но з даними літератури, трансфузія еритроцитарної маси знижує активований
частковий тромбопластиновий час (АЧТЧ) і час згортання крові в анемічних пацієн-
тів. Коагуляційні ефекти еритроцитарної маси, у першу чергу, зумовлені наявніс-
тю залишкових факторів коагуляції та тромбоцитів. Також прокоагулянтні ефек-
ти трансфузій еритроцитарної маси пов’язані з прямою активацією тромбоцитів і
нейтралізацією NO вільним Нb, вивільненим унаслідок гемолізу, а також вивіль-
ненням інтраеритроцитарного АДФ [9; 11].
Трансфузія еритроцитарної маси призводить до певних гемодинамічних наслід-
ків. Згідно з даними літератури, переливання двох одиниць еритроцитарної маси
значно знижує СВ унаслідок зниження ЧСС, тимчасом як ударний об’єм залишаєть-
ся незмінним. Незважаючи на зниження СВ, DO2 вельми зростає внаслідок збільшен-
ня СаО2. Трансфузія еритроцитарної маси значно підвищує середній артеріальний
тиск і середній периферичний опір. Після переливання не спостерігається зростан-
ня рівня екстрацелюлярної рідини в легенях і збільшення легеневої гіпертензії
[12–14].
Періопераційна анемія в кардіохірургії асоціюється з різними негативними ефек-
тами, у тому числі з ушкодженням нирок. Анемія викликає ушкодження нирок шля-
хом зниження рівня доставки кисню до ниркової перенхіми, посилення оксидант-
ного стресу і порушення гемостазу (нормальне функціонування тромбоцитів зале-
жить від адекватної концентрації гемоглобіну). Дисфункція тромбоцитів, викликана
анемією, веде до коагулопатії, яка, у свою чергу, потребує переливання еритроци-
тарної маси. Доведено, що переливання еритроцитарної маси сприяє ушкодженню
різних органів унаслідок змін, які виникають під час її консервування та збережен-
ня. При зберіганні еритроцити стають менш гнучкими, знижується рівень АТФ та
2,3-дифосфогліцерату, втрачається здатність виділяти закис азоту. Зростає адгезив-
ність еритроцитів до ендотелію судин, еритроцити вивільняють прокоагулянтні
фосфоліпіди, акумулюють прозапальні молекули, такі як вільне залізо та гемогло-
бін. Унаслідок цього при переливанні порушується тканинна оксигенація [11].
Мета — визначити вплив анемії на перебіг раннього післяопераційного періоду
у пацієнтів із синдромом низького серцевого викиду після кардіохірургічних втру-
чань в умовах штучного кровообігу.
Матеріали та методи дослідження
До дослідження включені 74 пацієнти, прооперовані в ДУ «Інститут серця МОЗ
України». Усім пацієнтам виконані оперативні втручання в умовах ШК. Розподіл
пацієнтів за виконаними оперативними втручаннями наведений у табл. 1.
Усі пацієнти при доставці з операційної мали клінічні прояви СНСВ у вигляді:
гіпотензії, збільшення рівня центрального венозного тиску (ЦВТ), прогресуючого
зниження швидкості діурезу, порушення серцевого ритму. Лабораторними ознака-
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ми СНСВ були зниження показників ок-
сигенації венозної крові (РвO2 < 30 мм
рт. ст., SvO2 < 60 %), метаболічний аци-
доз, підвищення рівня лактату в крові.
Для компенсації СНСВ застосовувалась
інотропна підтримка комбінацією трьох
симпатоміметиків, а саме: добутамін до-
зою 5–10 мкг/(кг·хв) + допамін дозою 2–
4 мкг/(кг·хв) + норадреналін дозою 0,1–
0,2 мкг/(кг·хв).
У 12 пацієнтів був застосований ле-
восимендан як додатковий кардіостиму-
лювальний засіб. У 8 пацієнтів вияви-
лася необхідною механічна підтримка
кровообігу за допомогою ВАБК, 7 па-
цієнтів для компенсації серцевого вики-
ду потребували 3 інотропних засобів +
ВАБК + левосимендан. Розподіл пацієн-
тів згідно з інтенсивністю підтримки ге-
модинаміки наведений у табл. 2.
У всіх пацієнтів була досягнена ком-
пенсація гемодинаміки, на що вказували:
1. Підвищення систолічного АТ >
> 90 мм рт. ст.
2. Зниження ЦВТ < 140 мм Н2О.
3. ЧСС 80–100/хв (у 22 пацієнтів на-
в’язана електрокардіостимуляція з часто-
тою 90/хв, у 43 пацієнтів тахікардія кон-
тролювалась інфузією аміодарону).
4. Підвищення темпу діурезу > 1 мл/
(кг·год).
5. Зниження лактату крові < 3.
6. Підвищення рН > 7,3.
7. Підвищення pvO2 > 30 мм рт. ст.
8. Підвищення SvO2 > 60 %.
З-поміж 74 пацієнтів частина мала
той чи інший ступінь анемії. Відповідно
до рівня гемоглобіну під час доставки з
операційної, пацієнти були розподілені
на три групи (табл. 3).
У пацієнтів з ознаками активної кро-
вотечі застосовувалася гемостатична тера-
пія: транексам (в/в болюсно до 2000 мг),





   Назва операції Кількість пацієнтів
АКШ 11
АКШ + РАЛШ 18
АКШ + РАЛШ + 12
Т/е з ЛШ
ПАМК 8
Пл МТК (кільця) 4
ПАК + АКШ 12
Оп. Бентала 6
ПМК + АКШ 3
Примітка. АКШ — аортокоронарне
шунтування; РАЛШ — резекція аневризми
лівого шлуночка; Т/е з ЛШ — тромбектомія
з порожнини лівого шлуночка; ПАМК — про-
тезування аортального і мітрального кла-
панів; Пл МТК (кільця) — пластика мітраль-
ного та трикуспідального клапанів кільцями
Карпентьє; Оп. Бентала — протезування аор-
тального клапана та висхідної аорти з реім-
плантацією коронарних судин; ПМК — про-
тезування мітрального клапана; ПАК —
протезування аортального клапана.
Таблиця 2
Розподіл пацієнтів за інтенсивністю
підтримки гемодинаміки, n=74
       Рівень підтримки Кількістьпацієнтів
Доб + Д + Нор 47
Доб + Д + Нор + Сімд 12
Доб + Д + Нор + ВАБК 8
Доб + Д + Нор + Сімд + 7
ВАБК
Примітка. Доб — добутамін; Д — до-
памін; Нор — норадреналін; Сімд — лево-
симендан (сімдакс); ВАБК — внутрішньо-
аортальна балонна контрпульсація.
но 100–200 мг, протромбіновий комплекс (октаплекс) 500–1000 МО, гемотрансфу-
зії. Контроль коагуляційних характеристик крові проводили за допомогою лабо-
раторних (МНС, АЧТЧ, фібриноген, тромбоцити) та інструментальних методик,
шляхом виконання п’єзовіскозиметрії. Контролювали такі показники: ІКК — ін-
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тенсивність контактної коагуляції, КТА
— константу тромбінової активності,
ІКД — інтенсивність коагуляційного
драйву, ІПЗ — інтенсивність полімери-
зації згустка, МА — максимальну амп-
літуду згустка, ІРЛЗ — інтенсивність ре-
тракції та лізису згустка.
Згідно з протоколом нашої клініки,
достатнім вважався цільовий рівень Нb
> 90 г/л. Усім пацієнтам групи 1 прове-
Таблиця 3
Розподіл пацієнтів за групами
згідно з рівнем анемії, n=74




дені трансфузії 2–4 доз еритроцитарної маси. У групі 2 трансфузійна терапія була ви-
конана 26 із 35 пацієнтів з використанням 1–2 доз еритроцитарної маси. У групі 3 транс-
фузії виконані у 4 з 23 пацієнтів з ознаками активної коагулопатичної кровотечі.
Результати дослідження та їх обговорення
Проведено аналіз ускладнень у ранньому післяопераційному періоді у пацієн-
тів трьох груп, яких розподілено згідно з ступенем тяжкості анемії.
У табл. 4 проаналізовані випадки гострого ушкодження нирок.
Під терміном «гостре ушкодження нирок», або «гостра ниркова недостатність»,
ми мали на увазі зниження кліренсу креатиніну > 25 % від вихідного рівня або змен-
шення швидкості діурезу < 0,5 мл/(кг·год) більше 6 год. У групі 1 ознаки ГНН мали
14 (87,5 %) пацієнтів, із них тяжка ГНН, яка потребувала проведення гемодіалізу,
розвинулася у 6 (42,8 %) пацієнтів. У групі 2 гостре ушкодження нирок діагносто-
вано у 10 (28,6 %) пацієнтів, що утричі менше порівняно з пацієнтами, доставлени-
ми до відділення інтенсивної терапії з тяжкою анемією. Із 10 пацієнтів діаліз зна-
добився у 2 (20 %) випадках, що вдвічі менше, ніж у пацієнтів групи 1. У групі 3 з
рівнем Нb > 100 г/л помірна ГНН розвинулась у 3 (13 %) пацієнтів.
Неврологічні ускладнення виявлено у 17 (23 %) хворих із 74. У 15 пацієнтів ви-
являлася клініка постгіпоксичної енцефалопатії (сплутаність свідомості, дезорієн-
Таблиця 4
Розподіл пацієнтів з гострим
ушкодженням нирок, абс. (%)
  Група ГНН У тому числі діа-ліззалежна ГНН
1, n=16 14 (87,5) 6 (42,8)
2, n=35 10 (28,6) 2 (20,0)
3, n=23 3 (13,0) 0 (0)
Таблиця 5
Розподіл пацієнтів з неврологічними
ускладненнями, абс. (%)
  Група Енцефалопатія ГПМК
1, n=16 4 (25) 1 (6)
2, n=35 8 (23) 1 (3)
3, n=23 3 (13) 0 (0)
тація в місці та часі, галюцинаторні про-
яви) і у 2 пацієнтів післяопераційний пе-
ріод ускладнився розвитком гостро-
го порушення мозкового кровообігу
(ГПЛК) за ішемічним типом у басейні
правої середньомозкової артерії. Розпо-
діл за групами представлено у табл. 5.
У пацієнтів груп 1 і 2 кількість енце-
фалопатій збігалася (25 і 23 % відповід-
но). У групі 2, порівняно з групою 1, час-
тота ГПМК виявилась удвічі меншою.
Мінімальна кількість неврологічних
ускладнень спостерігалась у групі 3.
У пацієнтів після кардіохірургічних
операцій в умовах ШК завжди високий
ризик розвитку кровотеч — як хірургіч-
них, так і коагулопатичних. Відповідно
до протоколу нашої клініки, критичним
вважається рівень ексудації по дренаж-
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ній системі > 10 мл/кг. Якщо гемостатич-
на терапія виявлялася неефективною, па-
цієнта повертали до операційної з метою
проведення реторакотомії. Згідно з да-
ними літератури, анемічні пацієнти ма-
ють порушення як коагуляційної, так і
тромбоцитарної ланок гемостазу. Роз-
поділ пацієнтів за кровотечами пред-
ставлено в табл. 6.
Згідно з нашими даними, практично
всі пацієнти після кардіохірургічних
Таблиця 6
Розподіл пацієнтів з коагулопатіями
і післяопераційними кровотечами
за групами, абс. (%)
  Група Коагулопатія Реторакотомія
1, n=16 8 (50) 4 (25)
2, n=35 8 (23) 2 (5,7)
3, n=23 4 (17) 0 (0)
втручань з гемоглобіном менше 80 г/л мають ознаки коагулопатичних кровотеч,
які, у свою чергу, потенціюють кровоточивість у зоні оперативного втручання. Із
16 пацієнтів групи 1 у 12 (75 %) розвинулися геморагічні ускладнення, з них 4 (25 %)
пацієнтам виконана реторакотомія. У пацієнтів групи 2 кількість коагулопатій удві-
чі менша, а кількість реоперацій — у 4 рази менша. У групі 3 коагулопатії виявлені
у 17 % пацієнтів, реоперації не проводилися.
У пацієнтів досліджуваної групи спостерігалася досить висока частота дихаль-
них ускладнень унаслідок вихідної тяжкості, СНСВ, застосування симпатомімети-
ків, подовженої вентиляції легень, тривалого ШК, анемії, а також на тлі коагуло-
патій і крововтрати. Ускладнення з боку дихальної системи представлені в табл. 7.
Згідно з результатами аналізу, кількість легеневих ускладнень найбільша у гру-
пі 1 і практично втричі перевищує кількість ускладнень у пацієнтів групи 3, що сто-
сується всіх видів ускладнень з боку дихальної системи (нозокоміальна пневмонія,
ВАП, ГРДС). Найбільшу тривалість ШВЛ і реінтубацій зафіксовано у пацієнтів
групи 1.
Також нами відмічено більш швидке зниження ступеня інотропної підтримки у
пацієнтів з рівнем Нb > 100 г/л (хворі групи 3). У 100 % пацієнтів цієї групи через
72 год інотропна підтримка була скасована або становила 2–4 мкг/(кг·хв) добута-
міну. Усім пацієнтам групи 3 протягом 72 год була припинена механічна підтрим-
ка кровообігу. У 7 пацієнтів групи 1 і 12 пацієнтів групи 2 інотропна підтримка
була потрібна протягом більш тривалого періоду (72–144 год). У 6 пацієнтів трива-
лість ВАБК становила 4–6 днів.
Наприкінці дослідження проаналізовані смертність і тривалість перебування у
відділенні реанімації та інтенсивної терапії пацієнтів трьох груп (табл. 8).
Загальна летальність становила 2,7 %. У групі 1 летальність дорівнювала 6,3 %,
що удвічі вище, ніж у пацієнтів групи 2. У групі 3 всі пацієнти вижили. Найбільша
Таблиця 7
Розподіл легеневих ускладнень у пацієнтів за групами
  Група Тривалість Кількість реін- ГРДС, Нозокоміальна ВАП,ШВЛ, год тубацій, абс. (%) абс. (%) пневмонія, абс. (%) абс. (%)
1, n=16 24±12 6 (37,5) 3 (18,8) 4 (25) 3 (18,8)
2, n=35 18±10 6 (17,1) 0 (0) 4 (11,4) 2 (5,7)
3, n=23 8±4 2 (8,7) 0 (0) 2 (8,7) 0 (0)
Примітка. ГРДС — гострий респіраторний дистрес-синдром; ВАП — вентилятор-
асоційована пневмонія.
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тривалість перебування у відділенні ре-
анімації та інтенсивної терапії спостері-
галась у пацієнтів групи 1.
Висновки
Періопераційна анемія у кардіохірур-
гічних хворих є причиною порушення
доставки кисню тканинам, що, у свою
чергу, веде до розвитку тканинної гіпо-
ксії периферичних органів, викликаючи
їх дисфункцію. У пацієнтів із СНСВ ко-
рекція анемії є єдиним способом компен-
Таблиця 8
Тривалість перебування
у відділенні реанімації та інтенсивної




вання у ВРІТ, днів ність,абс. (%)
1, n=16 12±4 1 (6,3)
2, n=35 8±3 1 (2,9)
3, n=23 6±3 0 (0)
сації зниження доставки кисню тканинам.
У результаті дослідження у пацієнтів з анемією нами відзначалося значне зрос-
тання кількості ускладнень, як-от: гостре ушкодження нирок, неврологічні, гемо-
рагічні та легеневі ускладнення.
Компенсація гемодинамічних порушень, а також скасування інотропної та
механічної підтримки кровообігу у пацієнтів з рівнем Нb > 100 г/л було най-
швидшим.
Результати нашого дослідження збігаються з даними світової літератури.
Ключові слова: синдром низького серцевого викиду, анемія, тканьова гіпоксія,
доставка кисню, кардіохірургія.
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